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 چکیده
 فرضیه های مختلفی در مورد استرس اکسیداتیو و همتشنج ناشی از تب یک اختلال عصبی شایع در کودکان است.  مقدمه:
با توجه به نقش محافظتی سلنیوم به عنوان آنتی  ها در پاتوژنز تشنج ناشی از تب وجود دارد. چنین تغییرات عناصر کمیاب و نقش آن
ا هدف مقایسه سطح سرمی سلنیوم در هر دو گروه کودکان سالم و کودکان مبتلا به این مطالعه ب اکسیدان در سیستم دفاعی بدن،
 تشنج ناشی از تب انجام شد.
 کودک سالم که تقریباً 63کودک مبتلا به تشنج ناشی از تب با  63شاهدی مقایسه -در این مطالعه موردی مواد و روش ها:
 اندازه گیری شد. کورهفت. سطح سرمی سلنیوم با دستگاه جذب اتمی در شرایط سنی و جنسی یکسان سازی شده بودند انجام گر
 و در گروه سالم 58/89±51/82L/gµ میانگین سطح سرمی سلنیوم در گروه بیمار  یافته های پژوهش:
در گروه بیماران به  که در تجزیه و تحلیل آماری مشاهده شد میانگین سطح سرمی سلنیوم طوریه بود. ب 101/50±71/07L/gµ
چنین میانگین سطح سرمی سلنیوم با پارامترهای دموگرافیک از قبیل سابقه خانوادگی  ی کمتر از گروه سالم است. همطور معنادار
 نشان نداد.تشنج، سن، جنس و دمای بدن بیمار رابطه آماری معنی داری 
کودکان مبتلا به تشنج ناشی از تب با بررسی یافته های مطالعه حاضر می توان نتیجه گرفت که در گیری:   بحث و نتیجه
بیماری  ایجادبه عنوان یک فاکتور موثر در  این عنصر محتمل است نسبت به گروه سالم کاهش سطح سلنیوم وجود دارد از این رو
 . داشته باشدنقش  تشنج ناشی از تب
 




)  noisluvnoC elirbeFتشنج ناشی از تب( 
ماه  6-06رایج ترین نوع تشنجی است که در کودکان 
درجه و بدون شواهد عفونت  83همراه با تب بالای 
سیستم عصبی مرکزی یا علت زمینه ای دیگر اتفاق 
بین  از کودکان مبتلا معمولاًدرصد  2-3). 1می افتد(
 این بیماریسالگی می باشند.  9ماهگی تا  3سنین 
در  آنشامل دو نوع ساده و کمپلکس است. شیوع 
 9-01 که مناطق مختلف جهان متفاوت است به طوری
در ژاپن،  درصد  8/8، درصد 4-3در هند، امریکا درصد 
می  درصد41چین و در جزایر ماریانا و گوام درصد  1
در اواسط قرن نوزدهم از دیگر انواع تشنج  و )2-4(باشد
این  آن، ). با وجود ماهیت خوش خیم9متمایز شد(
ترین علل بستری کودکان در  بیماری یکی از شایع
در برخی از  که) 2(استبخش اطفال در سراسر جهان 
موارد باعث ایجاد تشنج ناشی از تب کمپلکس، عوارض 
بروز صرع موارد باعث درصد  2-3عصبی مختلف و در 
می شود از این رو با توجه به عوارض آن حائز اهمیت 
). بسیاری از مطالعات عواملی از قبیل: زمینه 6)است
تب، تشنج در بستگان درجه اول، کمبود ریز مغذی ها،  
واکنش های ایمنولوژیک و استرس اکسیداتیو را از 
. برهم خوردن )8،7(دانسته اند آنعوامل تشدیدکننده 
ن آنتی اکسیدان ها و پرواکسیدان ها در بدن تعادل میا
). آنتی اکسیدان ها 5استرس اکسیداتیو نامیده می شود(
به ترکیباتی گفته می شود که قادر به حذف رادیکال 
آزاد در بدن می باشند. از سوی دیگر ترکیباتی که قادر 
به تولید رادیکال آزاد اکسیژن در بدن هستند 
). بعضی از انواع 01(پرواکسیدان نامیده می شوند
 evitcaeRرادیکال های آزاد دارای نیتروژن(
) و برخی که در حین فرآیندهای seicepS negortiN
 evitcaeRزیان آور تولید می شوند دارای اکسیژن(
) می باشند که بعد از تشکیل به seicepS negyxO
). از 11آسیب می رساند( AND پروتئین ها، لیپیدها و
ات نشان می دهد که حملات طرف دیگر تحقیق
 تشنجی منجر به تولید رادیکال های آزاد می شود. بنا
این استرس اکسیداتیو و تولید رادیکال های آزاد در  بر
حال حاضر از اثرات حملات تشنجی شناخته شده 
. سلنیوم به عنوان یک ریز مغذی مهم )31،21(اند
لول ویژه در سه دارای اثر آنتی اکسیدانی در سلول ها ب
ها در برابر  های مغز است که در حفاظت سلول
این این  بر رادیکال آزاد نقش قابل توجهی دارد. بنا
گیرد  ها قرار می عنصر در طبقه بندی آنتی اکسیدان
که با حذف پروکسیدهای سمی غشاهای سلولی را در 
). این 41کند( برابر آسیب های اکسیداتیو محافظت می
سلنوپروتئین شناسایی  92عنصر به عنوان کوفاکتور 
شده است. بیشترین غلظت این عنصر در کلیه ها و کبد 
دهد  . مطالعات اپیدمیولوژیک نشان می)61،91(است
که مصرف سلنیوم به عنوان یک مکمل غذایی باعث 
ایجاد پاسخ سلولی به استرس اکسیداتیو، القای بازسازی 
ر سریع سیستم دفاعی آنتی اکسیدانی درون زا در براب
 طوریه ) ب71(شود تولید گونه های فعال اکسیژن می
که مصرف کم سلنیوم ممکن است منجر به حملات 
تشنجی و بسیاری از بیماری ها مانند اختلال در 
). بسیاری از نویسندگان 81سیستم ایمنی بدن گردد(
ارتباط میان برخی از عناصر کمیاب مانند سلنیوم، روی، 
داده اند اما نتایج قابل مس و حملات تشنجی را نشان 
. با توجه به این )51-12(استنادی به دست نیامده است
 موضوع که سلنیوم نقش اساسی در خنثی کردن مهم
ترین عوامل دخیل در ایجاد بیماری تشنج ناشی از تب 
 یعنی رادیکال های آزاد دارد و به عنوان یکی از مهم
ین شود از ا ترین سیستم های سم زدای بدن تلقی می
رو هدف از این مطالعه اندازه گیری سطح سرمی 
سلنیوم در کودکان مبتلا به تشنج ناشی از تب می 
 باشد.
 مواد و روش ها
شاهدی -این مطالعه مورد در جمع آوری نمونه:
در طی  که تشنج کودک مبتلا به تب و 63در ابتدا 
به کلینیک اعصاب کودکان،  3531-4531های  سال
د مراجعه کردند و دارای موارد بیمارستان قائم مشه
 هموارد مطالعه شدند.  شمول و فاقد موارد حذف بودند
کودک سالم که به دلایل  63چنین جهت گروه کنترل 
دیگری به بیمارستان مراجعه کرده بودند مورد بررسی 
یکسان  . دو گروه از نظر سن و جنس تقریباًقرار گرفتند
سازی شدند و سعی شد دو گروه مورد و شاهد از نظر 
 محل سکونت از یک منطقه جغرافیایی(مشهد) باشند.
 راهنمای و دستورالعمل اخلاقی، ملاحظات در مورد
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کودکان  در پزشکی تحقیقات مورد هلسینکی در
 در شد. والدین لحاظ )iknisleH fo senilediug(
 اخذ آنان از ضایت نامهر و شدند آگاه مطالعه روش مورد
 7-21گردید. نمونه های خون هر دو گروه بین ساعت 
صبح جمع آوری شد. معیارهای ورود به مطالعه در گروه 
سال؛ تشنج ناشی از تب ساده،   6ماه تا  9مورد سن بین 
عدم وجود عفونت سیستم عصبی مرکزی بود. کودکان 
ب، مبتلا به تشنج ناشی از تب کمپلکس، تشنج بدون ت
صرع و نقص نورولوژیک از مطالعه حذف شدند و پس 
از کسب رضایت این دو گروه منتخب فرم چک لیست 
ها پر شد. این اطلاعات شامل:  مربوط برای کلیه آن
 سن، جنس، درجه تب و سابقه خانوادگی تشنج بود.
از کلیه بیماران و قبل از هر  روش اندازه گیری:
سی سی خون در  2گونه اقدام درمانی از هر دو گروه 
لوله های فاقد ضد انعقاد خون جهت اندازه گیری سطح 
سرمی سلنیوم گرفته شد. نمونه خون هر دو گروه در 
دقیقه سانتریفیوژ شد و  01دور به مدت  007-0001
یه نمونه سرم نمونه ها جدا گردید. سرم جدا شده از کل
گراد نگهداری  درجه سانتی -07ها تا زمان آزمایش در 
 نیکل نیترات با ها نمونه ،مسلنیو سرمی سطح شد. برای
 رقیقollipmaC ساده  روش همانند نیتریک اسید و
سرمی سلنیوم با دستگاه اندازه گیری سطح  ). 22شدند(
 cimotAاسپکتروفتومتر کوره مدل(جذب اتمی/
) انجام شد.  ASU ,SF 042 nairaV,noitprosbA
 اتمی جذب دستگاه کوره قسمت وسیله به گیری اندازه
 انجام نانومتر 651 موج طول و نانومتر 1 با پهنای
 تا 091 ریانـــج با اثر بی گاز عنوان آرگون بهد. گردی
 
 .است رفته کار دقیقه به در لیتر میلی 092 
در توصیف داده ها از جدول ها و  آنالیز آماری:
شاخص های آماری مناسب مانند میانگین و... استفاده 
اسمیرنف -چنین از آزمون کلوموگراف . همشده است
با تایید برای فرض نرمال بودن داده ها استفاده گردید. 
استفاده ) tset-t(بودن داده ها از آزمون استیودنت نرمال
اس اسمی از آزمون کای در تحلیل داده های با مقیشد. 
) استفاده شد. جهت بررسی oitaR doohilekiLدو(
ارتباط سطح سرمی سلنیوم در دو گروه مورد و شاهد از 
نرم افزار مورد استفاده آزمون استیودنت استفاده گردید. 
) 01.vو ( )3102;02.v( SSPSدر این پژوهش 
بود و سطح معنی دار آزمون ها کمتر از    acitsitatS
 . در نظر گرفته شد 0/90
  یافته های پژوهش
کودک در دو گروه  27در این مطالعه در مجموع 
با توجه به نتایج به  .نفره مورد بررسی قرار گرفتند 63
 سرمی سلنیوم میانگین سطح دست آمده از این مطالعه
 هدو در گروه شا 58/89±51/82 L/gµر در گروه بیما
تفاده از آزمون بود که با اس 101/50±71/07L/gµ
طور معنی داری در گروه بیمار ه باستیودنت میانگین آن 
). 1 شماره نمودار)(10.0=P(استکمتر از گروه شاهد 
، سابقه خانوادگی )524.0=P(چنین میان جنس هم
با سطح  )5.0=P(، درجه دمای بدن)538.0=P(تشنج
سرمی سلنیوم ارتباط آماری معنی داری به دست 
 ). علاوه بر این با توجه به نمودار1شماره  نیامد(جدول
 ,6.0=P(سطح سرمی سلنیوم و سن بین 2شماره 
 ارتباط معنی داری یافت نشد. )7.0=P
 
 




 ) و 12/28 ±11/28(ن سطح سرمی سلنیوم در گروه بیمارمقایسه میانگی .1شماره  نمودار
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9546.0 = p ,3970.0 = r   :سلنيوم:سن  1 :گروه
0697.0 = p ,6440.0 = r   :سلنيوم:سن  2 :گروه
 
 ).8) و گروه شاهد(1(در دو گروه بیمار ارتباط سن با سطح سلنیوم .8شماره  نمودار
 
یابد اما این افزایش   است، یعنی با افزایش سن سطح سرمی سلنیوم افزایش می =r+ 0/70(بیمار)  1و در گروه  =r+ 0/40(شاهد)  2ضریب همبستگی خطی پیرسون در گروه 














 های شاهد و بیمار در بررسی میزان سطح  خصوصیات دموگرافیک گروه. 1شماره  جدول
 سرمی سلنیوم در کودکان تشنج ناشی از تب
 گروه بیمار                           )63=n(فردیخصوصیات  )63=n(گروه شاهد P
    32/9±81/6                                   32/9±71/9 سن(ماه)                                  
                                          دختر)                           31پسر و  32(  
 ǂ1/00
                                       دختر) 31پسر و32(  
ǂ0/38                                                83/6±0/2                                   83/6±0/3 دمای بدن                                
¦1/00                                             32/31                                        32/31       جنس (مرد/ زن)                       
 - -                                        22% ) 16/1( خانوادگی تشنج          سابقهوجود 
 oitar doohilekiL) دو کای(آزمون از استفاده با ¦                        tset-tبا استفاده از آزمون  ǂ                               
 
                     
 مقایسه میانگین سطح سرمی سلنیوم در کودکان شهرهای مختلف .8شماره  جدول
 شهر سال )L/gµسلنیوم(میانگین سطح سرمی  میانگین سن(سال)
 )42تهران( 7002 68/00±91/00 1-6
 )92(تهران 3102 98/99±51/53 1-6
 )81(قزوین 8002 36/32±5/87 1-6
 )22(شهرکرد 3102 311/92±49/4 1-6
 )12(تهران 7002 98/35±5/53 1-6
 )62تهران( 5002 26/85±5/08 1-6
 )72(تهران 9002 48/3±11 1-6
 
 
 بحث و نتیجه گیری 
ترین مشکلات  تشنج ناشی از تب یکی از شایع
پاتوژنز این بیماری  ).32اعصاب در کودکان است(
ناشناخته است اما مطالعات نشان داده اند که استرس 
اکسیداتیو و تولید گونه های آزاد اکسیژن فعال به شدت 
 چنین پایین ). هم42دارند(در اختلالات تشنجی نقش 
 باعث تواند می بدن های اکسیدان میزان آنتی بودن
). 92عصبی در بدن شود( اختلالات سیستم بروز
 سیستم در اختلال که است داده نشان اخیر مطالعات
 را فرد و پذیر آسیب را عصبی سیستم ،آنتی اکسیدانی
 بیان به ).02نماید( می تشنجی به حملات ابتلا مستعد
 بروز کننده آزاد تحریک های رادیکال تولید دیگر
). سلنیوم به عنوان یکی 62تشنجی می باشند( حملات
ترین سیستم های سم زدای بدن یک جزء  از مهم
ضروری برای عملکرد آنزیم های مختلف از قبیل آنزیم 
باشد و نقش بارزی به عنوان  های آنتی اکسیدانی می
استرس اکسیداتیو  آنتی اکسیدان در دفاع بدن علیه
). در مطالعات اخیر ثابت شده است که سلنیوم 72دارد(
). با این حال 12(کند در بروز تشنج نقش حیاتی ایفا می
مطالعات کمی درباره بررسی سطح سرمی سلنیوم در 
بیماری تشنج ناشی از تب صورت گرفته است. از این 
رو بر آن شدیم تا در این بررسی سطح سرمی سلنیوم را 
در دو گروه بیماران مبتلا به تشنج ناشی از تب و سالم 
 اندازه گیری و مقایسه نمائیم.
نتایج به دست آمده از مطالعه حاضر نشان داد که 
 در و 101/50 L/gµ سطح سرمی سلنیوم در گروه سالم
بود که  58/89 µL/g بیماران تشنج ناشی از تب گروه
انجام شده مشابه نتایج به دست آمده با مطالعات قبلی 
بود و کاهش سطح سلنیوم در کودکان مبتلا به تشنج 
. از جمله مهیار و )82-03(ناشی از تب را تایید کرد
) در مطالعه 23) و ابوحندان و همکاران(13(همکاران
خود نشان دادند که میان سطح سرمی سلنیوم و بیماری 
تشنج ناشی از تب رابطه معنی داری وجود دارد و میزان 
ین عنصر در کودکان مبتلا به این بیماری نسبت به ا
  rebeWچنین در مطالعه کودکان سالم کمتر است. هم
و همکاران که بر روی کودکان مبتلا به صرع مقاوم به 
درمان انجام شد مشخص گردید که این کودکان دارای 
ها  آن) بودند، XPGکمبود آنزیم گلوتاتیون پراکسیداز(
لنیوم در درمان این کودکان پس دریافتند که تجویز س
عنصر تواند موثر باشد.  از قطع داروهای ضد تشنج می
 سیما افشارنژاد و همکاران -سطح سرمی سلنیوم در کودکان مبتلا به تشنج ناشی از تب غلظت بررسی
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سلنیوم به عنوان گروه عاملی در جایگاه فعال آنزیم 
عنوان کوفاکتور این آنزیم ه گلوتاتیون پراکسیداز و ب
). تنها دو مورد 33دارای نقش آنتی اکسیدانی می باشد(
ه حاضر می باشد و از مطالعات مخالف با نتایج مطالع
میزان سطح سرمی سلنیوم در گروه بیماران و سالم 
 که در طوریه تفاوت چندانی با هم نداشته است. ب
 و همکاران انجام شد،ittorreV توسط  که مطالعه ای
 بیماران صرعی گروه در سلنیوم میزان سطح سرمی
: ZBC(گروه بیماران صرعی درمان شده با 
گروه بیماران درمان شده  و911/88±92/7lm/gn
گروه ) و در 411/28±92/6lm/gn :  APVبا
چنین  ). هم43است() بوده 611/45±62/6lm/gn(سالم
در مطالعه حامد و همکاران مشخص شد که هیچ تغییر 
معنی داری در سطح سرمی سلنیوم در بین بیماران 
صرعی و گروه سالم در طی حملات تشنجی وجود 
 یج این مطالعات با مطالعه حاضر). تفاوت نتا93ندارد(
از اختلاف در پاتوژنز بیماری صرع و  ناشی تواند می
 موقعیت و تغذیه بیماری تشنج ناشی از تب، تفاوت
 جغرافیایی در بین کودکان می باشد. 
تحقیقات نشان می دهد میانگین سطح سرمی 
 48/2±11سال ایرانی  1-61کودکان سالم  سلنیوم در
). مقدار به دست آمده از نتایج مطالعه حاضر در 63(است
گروه سالم از میانگین سطح سرمی سلنیوم در کودکان 
 6/3و در گروه بیمار  درصد 02/0سالم ایرانی با مقدار 
از میانگین سطح سرمی سلنیوم در کودکان  درصد
رسد رژیم  ایرانی بالاتر است. از این رو به نظر می
ما(شهر مشهد) به نسبت  غذایی جمعیت مورد مطالعه
کودکان ایرانی دارای یک محتوای مناسب از سلنیوم 
برای هر دو گروه بیمار و سالم بوده است. کمترین 
میزان سطح سرمی سلنیوم در کودکان سالم ایرانی در 
) و مطالعه امیری 13مطالعه مهیار و همکاران در قزوین(
) و بیشترین سطح سرمی 32و همکاران در تهران(
) 52نیوم در مطالعه خوشدل و همکاران در شهرکرد(سل
گزارش شده است. میانگین سطح سرمی سلنیوم در 
 آمده است.  2 شماره شهرهای مختلف ایران در جدول
از  ناشی تواند تفاوت در مطالعات انجام شده می
و احتمالاً عواملی از  جغرافیایی موقعیت و تغذیه تفاوت
مقدار سلنیوم خاک در قبیل سن، جنس، رژیم غذایی و 
چنین تغییرات آنزیمی و  باشد. هم مناطق مختلف می
افزایش رادیکال آزاد و نهایتاً اختلالات عصبی از دیگر 
 ).73،83عوامل تغییر دهنده میزان سطح سلنیوم است(
سلنیوم سرمی  سطحنتایج این مطالعه نشان داد 
ه نسبت به گروه سالم بتشنج ناشی از تب  انبیمار در
در نتیجه اندازه گیری  طور معنی داری کمتر است.
سطح سرمی سلنیوم ممکن است در مدیریت و کنترل 
چنین مطالعات بیشتر  تشنج ناشی از تب کمک کند. هم
در زمینه تجویز مکمل های سلنیوم در رژیم های 
درمانی بیماران تشنج ناشی از تب توصیه می شود. 
رسی انواع تشنج علاوه بر این افزایش حجم نمونه، بر
ناشی از تب، بررسی عناصر کمیاب دیگر، بررسی سطح 
این عنصر در خاک مناطق جغرافیایی مختلف کشورمان 
و مطالعات بیشتر با در نظر گرفتن وضعیت رژیم غذایی 
یکسان کودکان که می تواند اثر مهمی بر سطح سرمی 
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The Evaluation of Serum Selenium Concentration 
 in Children with Febrile Convulsion 
 








Introduction: Febrile convulsion is a 
common neurological disorder in children. 
There are various hypotheses about 
oxidative stress, changes in rare elements 
and their role in the febrile convulsion 
pathogenesis. According to the protective 
role of selenium as an antioxidant in the 
body's immune system; this study aimed to 
compare the selenium level in febrile 
convulsion cases and healthy children. 
 
Materials & methods: In this case-control 
study 36 children with febrile seizure were 
compared with 36 healthy controls whose 
were almost matched for age and sex. The 
serum selenium level was measured with 
the atomic absorption spectrometer. 
 
Findings: The average levels of selenium in 
patients and healthy subjects were 
89/58±19/28 µg/L and 101/09±17/70 µg/L, 
respectively. As the statistical analysis 
showed, average levels of selenium in 
patients was significantly lower than the 
healthy group. Also, there was no 
statistically significant relationship between 
the mean serum selenium level and 
demographic factors such as family history 
of seizures, age, sex, and body temperature 
of the patient. 
 
Discussion & conclusions: With evaluation 
of the present study it can be concluded that 
there is selenium deficiency in children 
with febrile convulsioncompared to healthy 
children. Therefore this element  may have 
a remarkable role in febrile convulsion 
disease. 
 
Keywords: Selenium, Febrile convulsion, 
Serum 
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